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かった。また AChないし BKによる血圧下降はニトロアルギニンによって増強した。 
【結論】 
EDHF による血圧下降は拡散性物質を介するのではなく、内皮細胞の低および中コンダクタンス Ca2+
感受性 K+チャネルの開口による過分極が gap 結合を介して平滑筋に伝搬したことにより生じると推
測された。さらに外因性および内因性 NOが cGMPを介して EDHFによる血圧下降を抑制していると示
唆された。 
 















性 K+チャネルの開口による過分極が gap 結合を介して血管平滑筋に伝搬したことにより生じると推
測された。またアゴニストによる EDHFを介した血圧下降は NOドナーであるニトロプルシドナトリウ
ムならびに cGMPアナログである 8-br-cGMPによって抑制され、NO合成酵素阻害薬によって増強した
ことから、外因性および内因性 NOは cGMPを介して EDHFによる血圧下降を抑制している可能性が示
された。 
 以上の結果から、生体位で認められる EDHFによる降圧反応は、拡散性物質ではなく主に gap結合
を介する電気伝搬であることが示唆された。さらに、内因性の NOが EDHFによる血圧下降を抑制する
ことが明らかとなった。本研究は血管内皮由来過分極因子の血圧低下機序ならびに血管内皮由来弛緩
因子との相互作用を明らかにしたものであり、博士（医学）の学位を授与されるに値するものと判定
した。 
 
 
 
 
